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EFFECT OF ANTIOXIDANT SUPPLEMENTATION
OVER OXIDATIVE STRESS AND QUALITY OF LIFE

IN CERVICAL CANCER

Abstract

Background: Mexico has a high rate of cervical cancer
which represents an important public health issue. The
treatment for this disease depends on the extension of the
tumor; for the initial stages surgery is recommended, and
for locally advanced tumors, a combination of chemother-
apy and radiotherapy is used. All this process affects nat-
ural antioxidant consumption and Quality of Life (QoL).

Objective: To find out the effect that supplementation
with antioxidants (β-carotene, vitamin C y vitamin E) has
on oxidative stress, and quality of life in patient diagnosed
with cervical cancer during treatments with cisplatin and
radiotherapy. 

Materials and methods: We conducted a randomized,
blind clinical trial in women with cervical cancer whose
antineoplasic treatment was radiotherapy in and radio-
therapy with cisplatin. Patients were randomly assigned
to receive antioxidant therapy or a placebo. Plasma con-
centrations of malondialdehyde (MDA), free carbonyls,
dityrosines, and carbonyl/protein rate in two different
moments, before oncologic therapy, and after finishing
oncology treatment, we also evaluated food consump-
tion by using a validated food frequency questionnaire
and a QOL questionnaire before treatment and after it
was over. The effect of the antioxidant treatment was
assessed by the use t-student test for independent and
paired samples, as well as frequencies and X2 for cate-
gorical variables.

Results: We evaluated 103 patients who were randomly
assigned to receive treatment with antioxidants 49
(47.60%) and placebo 54 (52.40%). We did not find statis-
tically significant differences in food or antioxidant con-
sumption according to the food frequency questionnaires.
Most of the patients consumed more energy than needed
to meet their requirement, but they did not consume
enough of most of the antioxidants according to the Rec-
ommended Dailiy Allowance (RDA) recommendation.
Serum levels of plasma free carbonyls and carbonil/mg of
protein ratio were statistically significant (p < 0.009)
which shows protein protection regarding oxidative

Resumen

Introducción: En México el cáncer cérvico uterino
representa un grave problema de salud pública. El trata-
miento depende de su extensión; para los estadios inicia-
les, cirugía y para los localmente avanzados combinación
de quimioterapia con cisplatino y radioterapia. Ambas
terapias producen estrés oxidativo a nivel celular. Todo
este proceso afecta el consumo de antioxidantes naturales
y la calidad de vida.

Objetivo: Conocer el efecto que tiene la suplementación
con antioxidantes (β-caroteno, vitamina C y vitamina E)
sobre el estrés oxidativo y por ello, la calidad de vida en la
paciente con cáncer cérvico uterino durante el trata-
miento antineoplásico con cisplatino y radioterapia.

Materiales y métodos: Se realizó un ensayo clínico alea-
torizado, ciego, longitudinal y prospectivo con controles
pasivos. Se consideraron las pacientes que ingresaron con
cáncer cérvico-uterino cuyo tratamiento antineoplásico
fuera radioterapia y quimioterapia con cisplatino. Se asignó
aleatoriamente a las pacientes a recibir un suplemento
antioxidante diariamente o bien un placebo. Se determinó
la concentración plasmática de malondialdehído (MDA),
carbonilos libres, ditirosinas y rango carbonilo/mg de
proteína, antes del inicio del tratamiento y al término del
tratamiento oncológico, a su vez se llevó a cabo una
encuesta de frecuencia de consumo de alimentos con el fin
de evaluar el consumo dietético de energía, proteína, lípi-
dos y antioxidantes, antes y después del tratamiento, así
como una encuesta para evaluar calidad de vida; además
se determinó el Índice de Masa Corporal (IMC). Se rea-
lizó una prueba de t para muestras independientes y
pareadas en variables continuas y frecuencias y X2 para
variables cualitativas a fin de determinar el efecto de la
suplementación sobre los parámetros evaluados.
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Introducción

En México, los tumores malignos ocupan el tercer
lugar entre las principales causas de muerte, por debajo
de los decesos por enfermedades cardiovasculares y las
enfermedades endocrinas, nutricionales y metabólicas.
De manera paralela, el cáncer representa la tercera
causa de muerte entre las mujeres, siendo los tres prin-
cipales tipos de cáncer el de mama (13,8%), el cérvico
uterino (12,1%) y el de hígado (7,6%)1.

El cáncer cérvico uterino (CaCu) es una alteración
celular que se origina en el epitelio del cuello del útero
y que se manifiesta inicialmente a través de lesiones
precursoras de lenta y progresiva evolución, que se
pueden suceder en etapas de displasia leve, moderada y
severa1.

Actualmente se acepta que el CaCu se origina a par-
tir de las lesiones pre invasivas del cuello uterino,
conocidas bajo el nombre de neoplasia intraepitelial
cervical (NIC). En este tipo de lesiones se distinguen
tres grados: NIC I representa una displasia leve o
lesión intraepitelial de bajo grado con una alta proba-
bilidad de remisión espontánea y una baja tasa de pro-
gresión a carcinoma; NIC II y NIC III o carcinoma in
situ, que se refieren a displasias moderada o severa
respectivamente, también llamadas de alto grado que
puede evolucionar a un carcinoma invasivo o cáncer
cérvico uterino2,3-5.

La estadificación es de gran importancia debido a
que el éxito del tratamiento antineoplásico depende de
la etapa en la que se encuentre el cáncer. El sistema uti-
lizado para determinar la etapa de CaCu es el sistema
FIGO (Federación Internacional de Ginecología y
Obstetricia). En este sistema, se utilizan los numerales
de I a IV. En general, el número más bajo corresponde a
un cáncer menos esparcido. Cada una de estas etapas se
subdivide en grupos más pequeños identificados a tra-
vés de la combinación de letras y número, por ejemplo
IA, IIB etc.6.

Múltiples factores participan en el éxito terapéutico
entre ellos se ha sugerido estrés oxidativo. En este sen-
tido, los estudios enfocados a la cuantificación de mar-
cadores séricos de estrés oxidativo durante el curso de
la patología y el tratamiento antineoplásico indican una
disminución en las concentraciones sanguíneas de
antioxidantes, así como un aumento en la concentra-
ción de metabolitos producidos como consecuencia de
la peroxidación lipídica; es decir, se ha mostrado que el
tratamiento antineoplásico incrementa el nivel de
estrés oxidativo. La mayor parte de esos estudios se
han limitado a describir la concentración sanguínea de
antioxidantes, su consumo dietético y las concentracio-
nes de marcadores de estrés oxidativo [comúnmente
utilizando malondialdehido (MDA)]7-12. Poca atención
se ha puesto al daño estructural oxidativo en las proteí-
nas y a abordajes que tiendan a controlar dicho daño.
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Resultados: En este estudio participaron 103 pacientes,
49 (47,60%) recibieron tratamiento con antioxidantes y
54 (52,40%) recibieron placebo. No se encontraron dife-
rencias significativas en el consumo de alimentos de
acuerdo a las encuestas realizadas, la mayoría de las
pacientes consumían más energía y proteínas de las nece-
sarias según sus requerimientos, pero no cubrían el
mínimo de antioxidantes necesario para su edad según la
IDR. La mayoría de las pacientes presentaron concentra-
ciones séricas de antioxidantes menores a las recomenda-
das. Las concentraciones séricas de los carbonilos libres,
marcador de daño oxidativo en proteínas mostró diferen-
cias significativas comparando el grupo placebo con el
suplementado (p < 0,001), sugiriendo un menor daño oxi-
dativo, situación que se repitió favoreciendo la calidad de
vida global (p < 0,025), mejor en pacientes suplementadas.

Conclusiones: La suplementación con antioxidantes
disminuyó el estrés oxidativo principalmente a nivel de
proteínas, no influyó en la ingesta de alimentos, pero a
pesar de que las pacientes consumieron más energía de la
recomendada, no cubrieron su requerimiento de antioxi-
dantes con la dieta. La calidad de vida mostró ser mejor
en las pacientes suplementadas.

(Nutr Hosp. 2011;26:819-826)

DOI:10.3305/nh.2011.26.4.4894
Palabras clave: Cáncer cérvico uterino. Estrés oxidativo.

Quimioterapia con cisplatino. Radioterapia. Consumo dietético
de antioxidantes. Calidad de vida.

stress in the supplemented group, this information was
similar to the one found in the QOL questionnaire, which
showed that Global QOL was better in the supplemented
group (p < 0.025). Most of the patients had lower α-toco-
pherol and retinol plasma levels than the recommended
values.

Conclusions: Antioxidant supplementation showed to
be effective in reducing oxidative stress in proteins, but it
did not on food ingestion, patients did not meet their
antioxidants requirement in their diets, in spite of an
excess in energy consumption. Antioxidant plasma levels
in most of the patients were lower than normal. QoL score
was better in the supplemented group.

(Nutr Hosp. 2011;26:819-826)
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Radiotherapy. Oxidative stress. Antioxidants. Food and antio-
xidant consumptio. QOL.



El término carbonización o formación de carboni-
los se refiere a una modificación no-enzimática irre-
versible de las proteínas. Los carbonilos pueden ser
generados directamente en la proteína al reaccionar
esta las especies reactivas de oxigeno (EROs) con las
proteínas o indirectamente reaccionando con otras
moléculas como hidratos de carbono o lípidos daña-
das previamente que generan especies reactivas de
carbono (ERC)15. Los carbonilos pueden generarse a
través de la oxidación de diversos aminoácidos (Lys,
Arg, Pro, Thr); a través de la formación de aductos de
Michael entre residuos de Lys, His y Cys y aldehídos -
insaturados, formando productos avanzados de la
lipoxidación (ALEs); por glicación o glicoxidación
de grupos amino de Lys, formando productos avanza-
dos de la glicoxidación (AGEs)16.

La calidad de vida (QoL, por sus siglas en inglés) se
define como la evaluación subjetiva de la apreciación
del paciente en relación a su nivel de “funcionamiento”
comparado con lo que él percibe como posible o ideal17.
En términos simples, la QoL es un concepto que cada
día cobra mayor importancia y se refiere a la capacidad
de un paciente para disfrutar de sus actividades norma-
les, sus objetivos, expectativas y preferencias18. Dada
su importancia en el campo oncológico, se han desarro-
llado y validado diversas herramientas con el propósito
de evaluar la QoL; en general, consisten en cuestiona-
rios multidimensionales que incluyen aspectos tanto
positivos como negativos en términos de función
física, emocional, social y cognitiva, así como de sinto-
matología propia de la enfermedad y del tratamiento19.

El objetivo del presente estudio fue conocer el efecto
que tiene la suplementación con antioxidantes (β-caro-
teno, vitamina C y vitamina E) sobre el estrés oxidativo
y con ello, la QoL en la paciente con cáncer cérvico
uterino durante el tratamiento antineoplásico con cis-
platino y radioterapia.

Material y métodos

El presente estudio fue aprobado por el comité de
ética e investigación del Hospital General de México,
todos los sujetos participantes firmaron una carta de
consentimiento informado. El estudio fue un ensayo
clínico aleatorizado, ciego, longitudinal y prospectivo
con controles pasivos. Se seleccionaron a pacientes que
ingresaron al servicio de Oncología del Hospital Gene-
ral de México con diagnóstico de cáncer cérvico ute-
rino en estadio IB2, IIA, IIB, IIIA y IIIB quienes reci-
bieron tratamiento oncológico a base de quimioterapia
concomitante con cisplatino a dosis 40 mg/m2 SC y
radioterapia a dosis de 50 Gy en 25 sesiones, con glu-
cosa sérica en ayuno < 110 mg/dL, creatinina sérica
< 1,3 mg/dL, IFG > 50 mL/min, hemoglobina sérica >
10 mg/dL. El tamaño de muestra se calculó con base la
fórmula de proporciones con una confianza 95%, y una
potencia del 80% para dar un total de 102 pacientes, es
decir un total de 51 pacientes por grupo.

Se aplicó, previa al inicio de la Rt y Qt, una encuesta
de frecuencia de consumo de alimentos con el objetivo
de determinar la cantidad de antioxidantes consumidos
por la paciente a través de los alimentos.20 Este mismo
procedimiento, se realizó al término del tratamiento.
Asimismo se evaluó la Calidad de Vida, usando un
cuestionario validado (QoL-30) junto con su anexo
específico para CaCu (QLQ-CX24)21 antes y después
del tratamiento oncológico y posteriormente se deter-
minó de manera aleatoria22-23 si la paciente sería
expuesta a la suplementación con las vitaminas antio-
xidantes (β-caroteno 4,8 mg, vitamina C 200 UI, vita-
mina E 200UI, selenio 15 mg) o a un placebo idéntico
físicamente pero sin el compuesto activo. Se propor-
cionó a las pacientes una cápsula diaria durante el
tiempo que duró el tratamiento oncológico (aproxima-
damente seis semanas).

A las pacientes se les extrajo una muestra de sangre
de 20 ml antes de iniciar tratamiento de Rt y Qt.
(semana 0), y otra al termino de la terapia de Braquite-
rapia (semana 6).

Esta muestra se centrifugó a 3.500 rpm durante 3-5
minutos a fin de obtener el plasma, los leucocitos y los
productos o células sanguíneos. En estas muestras se
cuantificaron los niveles de estrés oxidativo por medio de
los siguientes marcadores: concentración sérica de
malondialdehído (MDA)24, que en este estudio se deter-
minó mediante la técnica de sustancias tiobarbitúricas
ácidas reactivas; la aducción o compuesto formado entre
MDA y ácido tiobarbitúrico (TBA) al someterse a altas
temperaturas y condiciones ácidas es medido colorimétri-
camente. La determinación de la concentración sérica de
carbonilos libres25, para la que se utilizó como técnica la
reacción entre 2,4-dinitrofenilhidrazina (DNPH) y carbo-
nilos proteicos. La DNPH reacciona con estos carbonilos
y forma una base de Schiff para producir la hidrazona
correspondiente, la cual puede ser analizada espectrofoto-
métricamente. Y concentración sérica de ditirosinas26,
usando la técnica de cuantificación por espectrofotome-
tría de masa ya que la ditirosina es un compuesto fluores-
cente. Se determinó la concentración de antioxidantes
(Retinol y Toferol) en plasma mediante la técnica de
HPLC27.

Se realizó un análisis estadístico descriptivo expre-
sado como media y desviación estándar para variables
continuas y frecuencias para variables categóricas. El
contraste entre los grupos de tratamiento se realizó con
prueba t-Student para muestras independientes al ini-
cio, y al final del estudio en las variables evaluadas,
tanto de estrés oxidativo como dietéticas entre los dos
grupos de estudio. La comparación entre los valores
inicial y final se hizo con prueba de t-Student para
datos pareados. A fin de determinar el posible efecto
del tratamiento sobre la calidad de vida se llevó a cabo
un análisis multivariado de la varianza (MANOVA)
ajustando por medición inicial, IMC y edad. El con-
traste post hoc se hizo con prueba de distancias míni-
mas de Fisher. Las concentraciones plasmáticas de
MDA, carbonilos libres, ditirosinas y tasa carbonilos/
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proteínas, fueron analizadas mediante MANOVA ajus-
tando por IMC y edad. De esta forma se evaluó el
efecto que tuvo el tratamiento con antioxidantes sobre
las variables de estrés oxidativo a lo largo del trata-
miento. Se realizó transformación logarítmica para
variables que no fueron normales.

Resultados

En este estudio participaron 103 pacientes, las cuales
fueron asignadas al tratamiento de acuerdo a una tabla
de números aleatorios en la que se obtuvo la siguiente
distribución: 49 (47,60%) recibieron tratamiento con
antioxidantes y 54 (52,40%) recibieron placebo. Las
características de las pacientes se muestran en la tabla I.
Las pacientes tuvieron una media de edad de 48,0 años
de edad (DE = 10,98), donde el mínimo fue de 29 y el
máximo de 73 años.

De acuerdo a la extensión de la neoplasia, todas las
participantes fueron diagnosticadas con CACU en los
estadios previamente descritos. Se incluyeron 8
pacientes en estadio Ib1 (7,8%), 5 pacientes en estadio
IIa, 72 pacientes (68.9%) en estadio IIb, 2 en estadio
IIIa (1,9%) y 16 en estadio IIIb (15,5%).

Se calculó un IMC de 27,11 kg/m2 ± 5,2 (16,83-
43,09). Al analizar esta última variable de manera cua-
litativa, se encontró que 39 pacientes (86,67%) presen-
taron de sobrepeso u obesidad (IMC ≥ 25). 

Se llevó a cabo el análisis e interpretación de los
resultados de las encuestas dietéticas (frecuencias de
consumo de alimentos) y se compararon los datos
mediante pruebas t-Student para datos pareados a fin
de determinar las posibles diferencias que pudieran
existir en un mismo grupo antes y después del trata-
miento oncológico. A su vez, se determinaron las dife-
rencias entre ambos grupos en la medición final. Como
podemos observar en la tabla II, no existen diferencias
entre ambos grupos al final de tratamiento en el con-
sumo de alimentos, ambos grupos disminuyeron la
ingestión de alimentos, aunque no de manera estadísti-
camente significativa.

Posteriormente iniciamos el análisis de las varia-
bles de estrés oxidativo. Se llevó a cabo un análisis
usando t-student pareada considerando cada uno de
los grupos mediciones iniciales y finales, o bien para
muestras independientes en cada una de las variables
entre los dos grupos al final del tratamiento. Los
resultados se muestran en la tabla III. Se encontró
diferencias significativas en las concentraciones séri-
cas de carbonilos/mg proteína y las diferencias en los
carbonilos libres plasmáticos se muestran graficados
en la (fig. 1) en la que se observa que las pacientes que
recibieron el suplemento presentaron menores niveles
de estrés oxidativo en lo que se refiere a proteínas que
las que recibieron placebo, atribuible al tratamiento
con el antioxidante. 
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Tabla I
Características generales de la población

Placebo Suplemento
Variable media ± DE media ± DE

n = 54 n = 49

Edad 48,9 ± 10,3 47,18 ± 11,5

IMC inicial 26,8 ± 4.7 27.42 ± 5.8

Estadio Tumoral (%)
IB1 14,3 1,9
IIA 4,1 5,6
IIB 61,2 75,9
IIIA 4,1 0
IIIB 16,3 14,8

Tipo histológico (%)
Epidermiode 87,8 87,0
Adenocarcinoma 12,2 11,2

Tabla II
Diferencias en el análisis dietético entre ambos grupos al final. Comparación del análisis dietético 

en cada grupo inicial vs final

Placebo inicial Placebo final Suplemento inicial Suplemento final p entre
Variable media ± DE media ± DE p media ± DE media ± DE p los dos grupos

n = 25 n = 25 n = 27 n = 27 final

Energía dieta (kcal) 2.799 ± 881 2.270 ± 1.100 0,94* 2.815 ± 804 2.295 ± 704 0,11* 0,74

Proteínas dieta (g) 193 ± 62,4 169 ± 84 0,66* 191 ± 70 176 ± 71,9 0,06* 0,91

Hidratos de carbono dieta (g) 162 ± 148 123 ± 82 0,02* 160 ± 111,51 108 ± 42,9 0,06* 0,22

Lípidos dieta (g) 184 ± 159 160,3 ± 82 0,75* 185 ± 63 157 ± 60 0,41* 0,84

Vitamina C dieta (mg) 147 ± 67 119 ± 91 0,13* 168 ± 126 104 ± 52 0,30* 0,49

Retinol dieta (UI) 3.812 ± 2.368 3.525 ± 3.757 0,57* 4.508 ± 4.819 3.661 ± 3.530 0,00* 0,89

β-caroteno dieta (mg) 6,8 ± 4,2 6,3 ± 6,7 0,57* 8,1 ± 8,6 6,5 ± 6,3 0,00* 0,89

Vit E dieta (mg) 7,4 ± 6,0 6,0 ± 6,4 0,12* 9,0 ± 7,8 5,8 ± 6,7 0,01* 0,91

Selenio 11,9 ± 7,9 11,7 ± 13,8 0,28* 9,7 ± 14,81 8,8 ± 6,5 0,08* 0,16

Cinc (mg) 14,4 ± 5,59 13,9 ± 12,9 0,62* 13,30 ± 13,84 13 ± 7,2 0,67* 0,48

*P < 0,05.



Asimismo se llevó a cabo una prueba t-Student a fin
de determinar las diferencias que se obtuvieron entre
los datos derivados de las encuestas de frecuencia de
consumo de alimentos de las pacientes y los datos reco-
mendados por la RDA, en cuanto a los requerimientos
diarios de antioxidantes. Casi todos ellos resultaron ser
significativamente más bajos, a excepción de vitamina
C que fue significativamente más alto el consumo real
que lo recomendado por la RDA y el cinc que no fue
estadísticamente significativo. Los resultados se mues-
tran en la tabla IV.

Se evaluó a su vez la concentración de α-tocoferol
en plasma, encontrando que al inicio del estudio el
82,4% del total de las pacientes tenían deficiencia de
vitamina E, presentando una media de 368,3 μg/dL.
Encontramos que la distribución porcentual fue igual
para el grupo placebo y el grupo experimental, sólo el

17,5% de los pacientes presentaron una concentra-
ción sérica normal de tocoferol (> 600 μg/dL) y el
82,4% de ellos se consideró deficiencia. También se
evaluó la concentración de retinol en plasma, encon-
trando que el 36% de las pacientes presentaban
depleción de esta vitamina en plasma y el 11,7%
padecía deficiencia severa de la misma. La concen-
tración media fue de 31,21 μg/dL (concentración
normal > 20 μg/dL). En relación a los grupos de estu-
dio, no se encontraron diferencias estadísticamente
significativas iniciales.

Los resultados del análisis de las encuestas de cali-
dad de vida muestran que en el aspecto global, esta
mostró ser significativamente en las pacientes que reci-
bieron en antioxidante como se observa en la tabla V.

Antioxidants, oxidative stress and quality
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Tabla III
Análisis de las variables de estrés oxidativa antes y después del tratamiento oncológico

Placebo inicial Placebo final Suplemento inicial Suplemento final p entre
Variable media ± DE media ± DE p media ± DE media ± DE p los dos grupos

n = 54 n = 54 n = 49 n = 49 final

MDA (nmol/ml) 8,29 ± 6,4 10,65 ± 11,3 0,10 12,05 ± 8,7 14,75 ± 12,3 0,14 0,16

Carbonilos (mmol/ml) 84,60 ± 67,3 126,8 ± 143,7 0,06 91,26 ± 68,7 75,85 ± 57,9 0,25 0,000

Carbonilos/mg proteínas 1,5 ± 1,4 2,53 ± 3,1 0,05 1,55 ± 1,4 1,41 ± 1,6 0,65 0,003

Ditirosinas 24.714,0 ± 5.292 50.571 ± 11.431 0,12 27.533 ± 5.421 56.719 ± 9.936 0,07 0,26

Tabla IV
Comparación entre la recomendación de la RDA con el consumo basal de antioxidantes con base a la frecuencia

de consumo de alimentos

Variable RDA
Placebo

p
Suplemento p

n = 54 n = 49

Vitamina C (mg) 75 158 (138,178) 0,001* 179,8 (143,218) 0,001*
Retinol (UI) 5.000 2.862 (2.307, 3.416) 0,001* 3.501 (2.384, 4.617) 0,009*
Vitamina E (UI) 15 10,4 (7,8,12,9) 0,0007* 13,3 (12,9, 13,6) 0.001* 
Selenio (μg) 55 11,7 (7,9, 15,4) 0,001* 8,8 (6,9, 10,7) 0,001*
Cinc (mg) 12 13,9 (10,17) 0,28 13,0 (10,9, 15) 0,33 

Datos expresados con promedio (intervalo de confianza 95%).
*P < 0.05.

Fig. 1.—Modificación de la tasa de carbonilos séricos a lo lar-
go del estudio en ambos grupos.
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Tabla V
Análisis de covarianza de las variables calidad de vida

ajustando por la medición inicial

Placebo Suplemento
Variable media ± DE media ± DE p

n = 47 n = 46

Global 59,95 ± 2,8 69,17 ± 2,8 0,026*
Físico 79,48 ± 2,8 80,09 ± 2,9 0,93
Rol 79,57 ± 3,3 82,10 ± 3,4 0,48
Emocional 68,25 ± 3,3 72,29 ± 3,3 0,52
Cognitivo 79,50 ± 3,0 89,41 ± 3,1 0,025*
Social 62,82 ± 3,5 70,95 ± 3,5 0,10
Fatiga 42,48 ± 3,8 36,54 ± 3,9 0,47

*P < 0.05.



Discusión de resultados

En este estudio participaron 103 pacientes, las cuales
fueron asignadas al tratamiento de acuerdo a una tabla de
números aleatorios, obteniéndose al final la siguiente dis-
tribución: 49 (47,60%) recibieron tratamiento con
antioxidantes y 54 (52,40%) recibieron placebo. Las
pacientes tuvieron una media de edad de 48,0 años de
edad (D.E. = 10,98), donde el mínimo fue de 29 y el
máximo de 73 años. Estos resultados se ajustan a los
descritos por el Dr. Torres Lobatón del Hospital Gene-
ral de México en el 200728.

Existen artículos recientes que demuestran, en casos
y controles que las pacientes cuyo consumo de vita-
mina C, E y A era mayor, presentaban significativa-
mente menos cáncer cervicouterino que aquellas que
no lo hacían, estudio llevado a cabo en Corea y publi-
cado en 201029. Existe otro estudio que incluye muestra
poblacional aún mayor, llevado a cabo en Brasil en el
que se concluye también que el incrementar la inges-
tión de alfa tocoferol y de verduras y frutas verde
oscuro y amarillas en la dieta, reduce hasta en 50% el
riesgo a presentar cáncer cérvico uterino, en mujeres de
nivel socioeconómico bajo, similar a la población que
se estudió en este proyecto30. En nuestra población, que
consistió en pacientes que ya presentaban el cáncer cér-
vico uterino, encontramos deficiencia de antioxidantes
(Tocoferol y Retinol) en la mayoría de ellas, cosa que
concuerda con lo reportado en la literatura31-32.

En nuestro estudio podemos observar que de
acuerdo a la encuesta realizada las pacientes en donde
se midió la frecuencia de consumo de alimentos y a
partir de ahí se llevó a cabo una estimación de nutri-
mentos consumidos, podemos concluir que comprado
con la RDA33, en las que se establece un requerimiento
de 75 mg/día de Vitamina C para mujeres adultas, las
pacientes de nuestro estudio cubren adecuadamente
aunque esto puede ser debido a que la cantidad de ener-
gía que consumen es muy superior de su requeri-
miento, hecho que se pude ver reflejado en el IMC pro-
medio que está por arriba de lo recomendado. Las
recomendaciones de Vitamina E son de 15 mg/35
μmol/día de alfa tocoferol, según los datos recolecta-
dos por nuestras encuestas, las pacientes no cubren su
requerimientos de esta vitamina, pese al exceso de
energía que consumen al día. Para vitamina A se consi-
deran óptimos la ingestión de 700 μg/vit. A/día o 5,000
UI/día que como vemos, nuestra población estudiada
no lo alcanza a cubrir pese a su dieta abundante. Los
RDA de Selenio son 55 μg (0,7 μmol)/día que no se
alcanzan a cubrir por nuestra población y de cinc lo
recomendado son 12 mg que aparentemente si los lle-
gan a cubrir.

Cabe mencionar que a las pacientes que se les admi-
nistró el tratamiento si llegaron a cubrir sus requerimien-
tos de todas las vitaminas y minerales antioxidantes ya
que el suplemento contiene las dosis recomendadas
antioxidantes y que de no ser por la suplementación, no
los cubrirían con la sola dieta a menos de que modifi-

quen sus hábitos de alimentación. Asimismo cabe recal-
car que dado a que la información se recolectó mediante
encuestas de frecuencia de consumo de alimentos y con
desviaciones estándar grandes, se requiere más pobla-
ción a fin de obtener conclusiones más certeras de lo
evaluado.

Con respecto a la información relacionada al estrés
oxidativo, desde hace tiempo se ha estudiado la inte-
racción de los radicales libres no sólo con el DNA sino
con las proteínas, los lípidos y el RNA entre otras bio-
moléculas. Básicamente, la modificación oxidativa de
estas moléculas genera la desregulación de la homeos-
tasia celular, lo que deriva en carcinogénesis. Una vez
iniciado el fenómeno de estrés oxidativo, el daño mole-
cular es inminente, presentándose en todas las molécu-
las como en DNA, proteínas y lípidos, los cuales de
alguna forma influyen en el proceso carcinógeno34.

El daño generado a nivel de proteínas por el estrés
oxidativo manifestado en la formación de carbonilos
libres trae como consecuencia daño progresivo a la
función de las proteínas y daño a los tejidos, disfunción
celular, respuesta inflamatoria y apoptosis35. En artícu-
los recientes se ha estudiado la influencia del estrés
oxidativo sobre la génesis del cáncer colorectal, los
autores demuestran que al medir el rango carbonilo
proteína en estos pacientes y sus controles, éste resultó
significativamente más alto en los controles que en los
casos estudiados36, lo cual indica que el cáncer aumenta
el estrés oxidativo de los pacientes, este resultado se
repite en nuestro estudio, sin embargo, nosotros encon-
tramos que este parámetro disminuye significativa-
mente posterior a la suplementación con antioxidantes,
así como lo han demostrado otros estudios recientes en
donde se usaron antioxidantes provenientes de tés para
demostrar reducción en los niveles séricos carbonilos
libres y del rango carbonilos proteínas debido a esta
suplementación37. 

Existen otros estudios que demostraron que los
niveles elevados de carbonilos libres como marcador
de estrés oxidativo en proteínas continúa elevado en
niños con cáncer que terminaron su tratamiento anti-
neoplásico comparado con controles sanos38, lo que
demuestra a su vez la influencia del cáncer y de los
tratamientos sobre el estrés oxidativo sobre el estrés
oxidativo a nivel proteico, de manera similar a nues-
tro estudio. En otro estudio39 se ha demostrado que la
prevención de estrés oxidativo asociado a carbonilos
involucra la utilización de sustancias destructoras de
radicales libres y antioxidantes. En nuestro estudio
observamos una reducción en la concentración de car-
bonilos libres en los pacientes que tomaron los antio-
xidantes durante su tratamiento oncológico, lo que
demuestra que el estrés oxidativo si logró reducirse.
Este resultado pudo haberse relacionado con que la
paciente reportara tener más fuerza muscular y menos
fatiga lo que pudo haberse manifestado en una mejor
calidad de vida global. 

Las quimioterapias para combatir el cáncer gineco-
lógico son cada vez más individualizadas y frecuente-
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mente multimodales. Se requieren cada vez más ensa-
yos clínicos a fin de evaluar el efecto de estos trata-
mientos y su relación con la calidad de vida de estas
mujeres, que ha mostrado ser muy importante en el
momento de la vida libre de enfermedad y en la super-
vivencia40.

La evaluación de calidad de vida mostró datos intere-
santes ya que el puntaje global fue significativamente
mejor en las pacientes sometidas al tratamiento con antio-
xidantes que en las que recibieron placebo; lo mismo se
obtuvo en el rubro cognitivo, ajustando por la medición
inicial. Evidentemente, en ambos grupos fue menor el
puntaje en la sección que habla de fatiga antes del inicio
del tratamiento oncológico que después, al igual que el
aspecto social; estos aspectos pueden atribuirse al agota-
miento que produce estar sometido a un tratamiento con
quimio y radioterapia para combatir su enfermedad.

Recientes estudios han demostrado que la calidad de
vida debe ser evaluada en pacientes con cáncer a fin de
llenar mejor las expectativas del equipo de la salud, en
espacial en adultos mayores. Estos trabajos son utiliza-
dos para medir el grado de afectación de agregar un tra-
tamiento oncológico extra como en este estudio, el
cetuximab demostrando que el adicionarlo como fár-
maco extra, no empeora la calidad de vida de vida de
los pacientes por lo que es posible administrarlo como
alternativa o como tratamiento adicional41.

En un estudio publicado recientemente, los autores
evaluaron el efecto de un régimen bien estructurado de
ejercicio sobre la calidad de vida de pacientes con cán-
cer de mama en tratamiento oncológico con quimiote-
rapia, comprado con un grupo control que no se some-
tió al ejercicio; los autores encontraron diferencias
estadísticamente significativas entre los dos grupos
posterior al período en que se aplicó el ejercicio espa-
cialmente en las áreas física, emocional, social y espiri-
tual así como en la calidad de vida global, estas
paciente presentaron diferencias en calidad de vida al
inicio del estudio42. No se encontraron estudios que
relacionen la posible influencia que tiene el consumo
de antioxidante sobre la calidad de vida del paciente
con cáncer, por lo que creo que vale la pena estudiar
más a fondo el por qué de los resultados obtenidos en
este estudio.

Conclusión

La suplementación con antioxidantes logró dismi-
nuir el estrés oxidativo, principalmente con relación a
proteínas en pacientes con cáncer cérvico uterino trata-
das con quimio y radioterapia.

Las pacientes consumen más energía a través de la
dieta que la necesaria, situación reflejada en el IMC
promedio muy superior al recomendado para la edad de
las pacientes; sin embargo, no alcanzan a cubrir sus
requerimientos de la mayoría de los antioxidantes con
la dieta, lo que nos habla de la mala elección de alimen-
tos, ricos en energía pero pobres en antioxidantes,

situación corroborada por bajos niveles séricos de
antioxidantes en su mayoría.

La calidad de vida es mejor de manera global en las
pacientes que reciben suplemento con antioxidantes,
situación que puede atribuirse al efecto protector de
antioxidante sobre el estrés oxidativo a nivel proteína
corporal.
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